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1.GIRIS

Siliyer cisim; akomodasyondan sorumlu siliyer kaslardan olusur.

Sekretuar kisim; iris posterior kisminda bulunur, yogun vaskiilarize ve 2
katmandan olusmaktadir. Dis epitelyal katman pigmentlidir ve retina pigment
epiteline uzanmaktadir, i¢ epitelyal katman ise non-pigmente olup sensoryal
retinaya uzanmaktadir (1).

Siliyer epitel akéz humor iiretiminden sorumludur, akéz humor protein
icermemekle birlikte lens ve diger goz i¢i yapilarin beslenmesini saglamaktadir.
Non-pigmente epiteller arasindaki siki  baglantilar kan-akdz bariyerini
olusturmakta, bu bariyerde ak6zde protein olmamasini saglamaktadir. Optimal bir
gérme saglanabilmesi i¢in sivinin seffaf olmasi ve intraokiiler basinct korumak
amagl yeterli miktarda ak6z salinimi gerekmektedir.

Travma veya enflamasyona sekonder siliyer cisim disfonksiyonu, siliyer
cisim dekolmani, timor cerrahisinde genis siliyer cisim parcasi eksize edilmesi
gibi sebeplerden dolay1 yetersiz akoz salinimi gergeklesebilir (2). Tiim bu kosullar
genellikle geri doniisiimlii olan akut okiiler hipotoniye sebep olurlar. Kronik —
progresif hipotoni; gozde irreversible yapisal ve fonksiyonel degisikliklere,
korneaskleral biiziismelere ve noronal atrofiye sebep olmaktadir ve bu
degisikliklerin devam etmesi durumunda fitizis bulbiye yol a¢ip gérme kaybina
sebep olmaktadir (3).

Su ana kadar yapilan ¢aligmalarda hasarli siliyer cismi, akdz salinimi

acisindan uyaracak medikal ve cerrahi tedavi bulunamamistir(4). Bu nedenle eger



saglikli siliyer cisim transplante edilebilir ve akdz salinimi uyarilabilinirse; fitizis
bulbi engellenebilir, geri dondiiriilebilir ve gérme diizeyi arttirilabilir.

Bu c¢alismada; tavsanlarda transskleral diod lazer ile siliyer cisim
ablasyonu yaparakgéz hipotoni modeli olusturmak, hipotoni modeli
olusturulabilmesi halinde siliyer cisim transplantasyonun uygulanabilirligi, graft
dokunun yasaylp yasamayacagl ve yasamasi halinde hipotoniyi iyilestirip

tyilestirmeyeceginin arastirilmasi planlanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. SILIYER CISIM ANATOMI VE HISTOLOJISI
Siliyer cisim, kesitlerde iiggen bigiminde olup 6n ve arka segmentler

arasinda koprii olusturmaktadir(Sekil 1).

Sekil 1. Siliyer Cisim (OK)

Siliyer cismin apeksi arkada ora serrataya dogru yonelmektedir. Siliyer
cismin tavani irisi olusturur. Siliyer cismin skleraya tek tutundugu vyer,
longitudinal kas lifleri araciligiyla sklera mahmuzuna sokuldugu taban kismidir(5).

Siliyer cismin 2 ana fonksiyonu vardir;

1- ak6z humor yapimi

2- lens akomodasyonu



Siliyer cisim histolojik olarak; suprasiliyer tabaka, stroma, siliyer kas,

epitel ve i¢ limitan zar olmak iizere bes tabakada incelenir.

2.1.1. Siliyer Cisim Epiteli ve Stroma

Uzunlugu 6-7 mm olan siliyer cisim, anatomik olarak pars plikata ve pars
plana olmak iizere iki boliimde incelenir. Ora serratadan baslayip, ondeki siliyer
¢ikintilara kadar uzanan pars plana 4 mm uzunlugunda, kismen avaskiiler, kabarik
olmayan, diiz pigmentli bir alandir. Limbusdan 3-4 mm geride yer alir. Arka
segmente yonelik cerrahigirisimler i¢in giivenli bir giris bolgesidir (5).

Pars plikata ise; 3 mm genigliginde, 2 mm kalinhiginda, 70-80 adet
siliyerproses ve radyal katlantidan olusan damarl bir dokudur ve pars plananin
ontinde yeralir (6). Lensin zoniiler lifleri &zellikle siliyerproseslerin arasina

tutunurlar (Sekil 2).

Sekil 2. Siliyer Prosesler



Siliyerproseslerin kapiller pleksusu major arteryel halkadan on ve arkaya
dogru uzanan arteriollerce beslenir ve pleksus uzantilarin ¢ikintilarinda bulunan
genis veniillere bosalir. Arterioler diiz kastaki sfinkter tonusu kapiller hidrostatik
basing gradyentini etkiler (7).

Iki kat halinde uzanan epiteltabakasmin dis kat1 tek sira pigmentli, kiibik
hiicrelerden (10-12um) olusur. Sitoplazmasinda ¢ok sayida melanin pigmenti,
mitokondri, endoplazmik retikulum ve golgi kompleksi bulunur. Arkada
retinapigment epiteli ile devam eder. I¢ kat1 ise, tek sira pigmentsiz
hiicrelerdenolusup bu hiicrelerde kiiboidaldir. Bu hiicrelerin daha fazla ve biiyiik
mitokondrileri ve endoplazmik retikulumlar1 vardir, bu da daha fazla metabolik
kapasite saglar. Bu hiicrelerin anterior pars plikatada bulunmasi, buranin akoz
tiretiminin bilyiik ¢ogunlugundan sorumlu oldugunu gosterir (8). Nonpigmente
hiicreler arkada norosensoriyel retina ile devam eder. Epitel tabakasinin pigmentli
ve pigmentsiz hiicreleri, hiicreduvarindaki parmaksi ¢ikintilar ve siki baglantilar
araciliiyla birbirlerine tutunurlar. Pigmentsiz epitel hiicrelerinin lateral duvarlari
arasindaki bosluklar, apikal kisimlarinda zonula okludensler araciligiyla kan-akoz
bariyeriniolustururlar (9). Protein gibi biiyiik molekiil agirlikli maddeler kan-ak6z
bariyerini gecemezler.

Siliyer cismin uveal pargasi, genis gozenekli kapillerlerden, kollajen
fibrillerden ve fibroblastlardan olugsmaktadir.

Siliyer cismi besleyen anterior ve uzun posterior siliyer arterler ¢ok
tabakali arteryel pleksusu olusturmak iizere birlesirler(10). Bu arterlerin dallar

iris kokii yakininda anastomoz olusturarak “major arteriyel halka”y1 olusturur.



Buradan ¢ikan dallar, iris, siliyer cisim ve 6n koroidi besler. Skleranin yiizeyinde
anterior siliyer arterler, episkleral pleksusa lateral dallar verirler ve komsu anterior
siliyer arter dallartyla anastomoz yaparak “episkleral halka”y1 olustururlar.
Episkleral halkanin dallari; sklera, limbus ve perilimbal konjonktivay1r besler.
Anterior siliyer arterler daha sonra limbal sklerayr perfore ederler. Siliyer kas
icinde birbirleriyle ve uzun posterior Siliyer arterlerin dallariyla anastomoz
yaparak “intramuskiiler halka”y1 olustururlar ve siliyer kasin arka kismini, 6n

koroid ve irisin bir kismini1 da besler (11).

2.1.2. Siliyer Kas

Akomodasyondan sorumlu olan siliyer kas tabakasisiliyer cismin en biiyiik
kiitlesini olusturur (12) ve kendi iginde ii¢ boliime ayrilir. En dista longitudinal,
ortada radyal ve en igte de sirkiiler kaslifleri yer alir. Longitudinal lifler ile
skleranin gevsek baglantilart sonucundapotansiyel bir bosluk olan suprasiliyer
aralik meydana gelir (13). Onde skleralmahmuzda sonlanan bu liflerin gerilmesi,
Schlemm kanalinin ve trabekiiler aginkonfigurasyonunu degistirerek humor
akoziin bosalmasini kolaylastirir.

Bu ii¢ grup kas lifi fonksiyonel olarak tek birim olarak ifade edilir.
Presbiyopi, siliyer kastaki degisikliklere nazaran lensteki yasa bagli degisimlerle
ilgilidir. Bununla beraber, kas yapisi, kas demetleri arasinda zamanla biriken bag
dokusu ve kontraksiyon sonrasi elastik geri doniisiin kaybi gibi yasa bagh

degisiklikler gosterir.



Siliyer kaslar diger diiz, ¢izgisiz kaslar gibi davranir. Yapilan yapisal
calismalar, bu liflerin karakteristik elektron-dens baglanti yapilarina sahip pek ¢ok
miyofibril, mitokondri, glikojen partikiilleri ve belirgin ¢ekirdek igerdiklerini
ortaya koymustur. Lif demetleri kollajenden ziyade ince fibroblastik bir kilifla
saritlir. Kas, anterior elastik tendon etrafinda kilif olusturan tip 6 kollajenden
zengindir. Bu tendonlar sklera mahmuzuna ve trabekiiler aga yapisirken oblik ve
sirkiiler kas liflerinin ucuna tutunurlar (14).

Myelinli ve myelinsiz sinir lifleri siliyer kas boyunca gozlenir. Inervasyon,
kisa siliyer sinirler araciligiyla 3. kraniyal sinirin parasempatik lifleriyle saglanir.
Sempatik lifler kasin gevsemesinde rol oynar. Kolinerjik ilaglar siliyer kas1 kasar.
Kas liflerinin  sklera ~mahmuzuyla tendindéz baglantilar  olusturmasi,
kontraksiyonlar1 esnasinda trabekiiler agin bosluklarin1 agarak akéz akimini
arttirir. Bu kas-tendon baglantilar1 infantlarda tam olarak gelismediginden,

miyotiklerin bu yas grubunda ak6z disa akimina etkisi ¢ok azdir.

2.2. SILIYER CISIM EMBRIYOLOJISI

Gestasyonun yaklasik olarak 7. haftasinda, 6n kamara (OK)’nin agis1 noral
tomurcuk kaynakli mezensimal hiicrelerin gevsek¢e yuva seklinde bir araya
gelmesiyle olusur. Bu bitisik mezengimal hiicrelerin arasinda bir sinir yoktur,
trabekdiler aga sekillenir ve bunlardan da siliyer kaslar gelisir.

Optik ¢ukurun gelisiminin ardindan noroektodermin iki tabakasindan
siliyer epitel degisimi goriilmeye baslar. Uciincii ayin sonunda, longitudinal

cikintidan dis pigmenter tabaka olusmaya baslar. I¢ pigmentsiz tabaka ii¢ ve



dordiincii aylar arasinda bir siir olusturmaya baslar ve pigmentli tabaka ile bitisik
hale gelir. Yaklasitk 75 adet olan bu radial katlantilar siliyer uzantilarin
baslangicidir.

Gestasyonun 10. haftasinda, 6ncii siliyer kas hiicreleri; primitif siliyer
epitele bitisik mezensim hiicrelerinin birikmesi seklinde goriilmeye baglanir ve
optik cukurun kenarinda 6n sklera yogunlasir. Degisim 12. hafta boyunca en dis
hiicre tabakasindan baslar, myofilamentler plazmalemma boyunca yogun
cisimlerin olusturdugu plaklar cevresinde acikca izlenir. Kaslarin meridyonel
parcas1 besinci ay boyunca organize olmaya baglar. Sirkiiler ve radial boliimlere

ayrilir. Sirkiiler kas gelisimi dogumdan sonraki bir yila kadar devam eder.

2.3. SILIYER CISiM FiZYOLOJiSI

Siliyer cisim, humor akoziin igerigini ve liretimini diizenler. Lens, kornea
ve trabekiiler agin iyonik ortamin1 ve metabolizmasini etkiler. Bu gdrevlerin
yerine getirilebilmesi i¢in Siliyer cisim, hem yilizey alaninda daralma ve genisleme
sonucu olan hizli degisiklikler i¢in, ayrica iyon hareketi i¢in adaptasyona ihtiyag
duyar.

Siliyer cisim; adrenerjik, muskarinik, kolinerjik ve peptiderjik,
prostaglandin (PG), seratonin, biiylime faktorii gibi cesitli agonist ve
antagonistleri igeren birgok reseptor tipi bakimindan zengindir.

Pigmente ve nonpigmente epitel hiicreleri arasinda su, iyon
vemakromolekiillerin akdze gecisini kontrol eden 6zel baglantilar vardir. iki

tabakanin i¢inde ve birbirleri arasinda desmozomlar ve gap junction’lar yer alir.



Bu baglantilar; kalsiyum (Ca'™) bagimhidir ve iki hiicre arasinda iyonlar,
aminoasit, seker ve niikleotid gibi kiigiik molekiillerin degisimini saglar (15).
Siliyer cismin “kan-ako6z bariyeri” fonksiyonunu nonpigmente epitelsaglar.
Nonpigmente hiicreler, apikal ylizeylerine yakin, zonula occludens’ler veya tight
junction’larla baglidir. Tight junction’lar selektif bir bariyer olusturarak arka
kamaraya su ve kiiglik molekiillerin gegisine izin verir, boylece siliyer epitelde
osmotik ve elektrik gradient olusumu saglarlar. Bu gradient akoz iiretiminde ¢ok
onemlidir. Siki1  baglantilar, ayrica hiicrenin apikal-bazal polaritesinin
saglanmasina da yardim eder. Siliyer epitelin siki baglantilar1 ve irisin vaskiiler
endotelyal hiicreleri arasindaki siki baglantilarina ragmen az bir miktar plazma
proteini akoz hiimore gecebilir. Akoziin protein konsantrasyonu plazmanin
yaklasik %1’idir. Ancak bu proteinin nasil gectigi bilinmemekte, siliyer cisim

stromasindan iris kokii yoluyla direkt OK’ye diffiize oldugu sanilmaktadir (15).

2.3.1. Akdz Humor Uretimi

Akoz humor, siliyerproseslerin kapiller agi igindeki plazmadan derive
edilen ve siliyer cismin pigmente olmayan epiteli tarafindan salgilanan, 6n ve arka
kamarayr dolduran seffaf bir sividir. Avaskiiler lens ve kornea igin besin
kaynagidir ve artik iriinlerinin temizlenmesine aracilik yapar. Humor akdzde
protein bulunmaz, bu da optik berraklik saglar.

Humor akoz arka kamaraya ulagmak igin, Siliyerproseslerdeki kapiller
duvar, stroma ve epitel tabakalarindan gegmesi gerekir. Bu gegiste 4 mekanizma

s0z konusudur:



1) Difiizyon: Lipittecoziinen maddelerin, siliyer epitel membranlarinin
lipit kisimlarindan konsantrasyon gradientine bagli olarak enerjiden bagimsiz
gecmesi.

2) Ultrafiltrasyon: Su ve suda eriyen maddelerin, arka kamara ile
siliyerproseslerin kan damarlar1 arasindaki hidrostatik basing farki veya osmotik
gradiente cevap olarak siliyer epitelden gegmesi.

3) Karbonik anhidraz 1l (KAII ) aktivitesi: KA I, siliyer cismin
pigmente ve non-pigmente epitelinde bulunur. KA inhibitorleri, akoze
sodyum(Na") ve bikarbonat giris hizin1 azaltarak akoéz akiminda diisiise neden
olurlar.

4) Aktif sekresyon: Suda ¢6ziinen biiyilk maddeler veya elektriksel giicii
yiiksek olan maddeler hiicre membranindan aktif olarak taginir. Bumekanizma
hiicre membranindaki globiiler proteinlerle saglanir ve enerjigerektirir. Bagta
Na‘iyonlarinin arka kamaraya sekresyonunu saglayan Na'/ K*ATPaz pompasi
olmak tizere bir dizi enzimatik sisteme baghdir (16).

Bu transport mekanizmalarimin kullanimiyla akéz iiretimi 3 asamada
gerceklestirir:

1- Plazma i¢eriginin biriktirilmesi: Cogu plazma maddesi, kapillerlerden,
stromadan ve pigmentli epitel hiicreleri arasindan kolayca gecer venonpigmente
epitelin siki baglantilar1 arkasinda toplanir.

2- Kan-akéz bariyerinden transport: Maddeler  kan-akoz

bariyerindenarka kamaraya aktif olarak tasinir ve bdylece osmotik bir gradient
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olusur. Akdz humor osmotik gradiente bagli olarak nonpigmente hiicre bazal
membranindansekrete edilir.

3- Osmotik akim: Aktif transportla olusturulan osmotik gradient
digerplazma igeriginin ultrafiltrasyon veya difiizyonla hareketini saglar.
Na'suyunarka kamaraya gegisinden primer olarak sorumludur (15).

Akéz humorun olusum yeri, pars plikatanin 6n  kismindaki
siliyerproseslerdir. Bu bolgede; nonpigmente epitel yiiksek miktarda bazal ve
lateralgikinti, mitokondri ve endoplazmik retikulum igerir. Kapiller endotelde
fenestrasyon fazladir. Siliyer stroma incedir ve pigmente ve nonpigmente

epitelhiicreleri arasindaki gap junction’lar fazladir.

2.3.2. Ak6éz Humor Uretim Hiz1
Ak6z humor tiretim hiz1 “pl/dak”™ olarak olgiiliir. Ortalama deger
2.4+0.6pl/dak’dir. Bir ¢ok faktdr akdz tiretim hizini etkiler:

Goz ici basmnei (GIB)’ nin artmasi, akdz iiretiminde azalmaya yol agar

(pseudofacility). Ancak GIB’deki kalici bir artisin akéz akim hizi
ilizerine ¢ok az etkisi vardir.

- AkOz firetimi artan yagla birlikte azalir. Bu azalma her dekad
icin %2(0.06u1/dak) oranindadir.

- Diabetes mellitus (DM) hastalarinda akéz yapimi azalir.

- AkoOz tretimi uykuda azalir. Diurnal fluktuasyon, siliyer epitelde
adrenerjik reseptorler iizerine etki eden endojen, epinefrin

konsantrasyonunabaglidir.
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- Siliyer cismin inflamasyonu (iiveit) ile yapim azalir.

- Siklodiyalizi takiben akut fazda ak6éz iretimi azalir, ancak
iridosiklitleberaber olmayan kronik siklodiyalizde iiretim etkilenmez.

- Hipoton bir gdzde koroid dekolmaninda iiretim genellikle azalir.

- Retina dekolman1 da genellikle GIB’de azalmaya neden olur,
ancakbunun ne kadarmin iiretimde azalmaya, ne kadarinin posteriorda
olusan yolabagli olarak disa akimdaki artisa baghh oldugu
bilinmemektedir.

- Akoz iiretimi fiziksel egzersizle azalir.

- B blokerler, sempatomimetikler ve karbonik anhidraz inhibitorleri

gibifarmakolojik ajanlarla tiretim azalir (15,16).

2.3.3. Ak6z Humorun Fonksiyonu

- Globu sisirir ve uygun GIB olusturur, bu da normal optik fonksiyonun
saglanmasi i¢in gereklidir.

- Kornea, lens ve trabekiiler ag gibi avaskiiler 6n segment dokularinin
metabolik fonksiyonunu korur. Glikoz, oksijen (O,), aminoasit gibi
substratlart verir ve laktik asit, piruvik asit, karbondioksit (CO;) gibi
atiklar1 alir. Ayrica lens, akozden potasyum (K*) alip Na® birakir.
Akdzden vitreusa da aminoasit ve glikoz gecer.

- Yiksek konsantrasyonda askorbat igerir, bu da iriste katekolamin

deposunu etkiler, antioksidan gorevi yapar, trabekiiler agdaki
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glikozaminoglikanlarin  solit-jel dengesini saglar, parsiyel olarak
kataraktojenik UV’yi absorbe eder ve superoksit radikallerini temizler.
- Inflamasyon ve infeksiyon durumlarinda selliiler ve humoral cevabi

kolaylastirir (17).

2.3.4. Akéz Humorun Igerigi

Akoziin igerigi, sadece lretimine degil, daha sonra intraokiiler yolda
olusan metabolik degisimlere ve disa akim hizina baghdir. Akdz, plazmanin basit
bir ultrafiltrati degildir(Tablol). Akoz igerigindeki degisiklikler, vitreusun
hiyaloid yiiziinden, iris kan damarlarindan, lens ve kornea endotelinden gecerken
aktif transport ve diliisyonel degisikliklere sekonder olusur. On ve arka
kamaradaki akoziin icerigi farkli olmasina ragmen ¢oziinmiis madde; pH ve
osmotik basing aynidir(15,16,17).

Tablo 1. Plazma-Akdz Humor Igerigi Karsilastirmasi

Na* 146 163
Ccr 109 134
HCO3~ 28 20
Askorbat 0.04 1.06
Glukoz 6 3
Ph 7.4 7.2
Protein 79/100ml 0.02g/100ml
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Proteinler: Normal kan-akéz bariyeri proteinlerin OK’ye gegisini onler,
bu nedenle plazma proteinlerinin humor akéze tek muhtemel gegis yolu iris
kokiidiir. Insanlarda, plazma seviyesi 7g/100ml iken, humor akdz her 100ml’sinde
yaklasik 0.02g protein icerir. Uveit, travma gibi nedenlerle kan-akoz bariyeri zarar
goriirse akdzde proteinartar. Akdz proteinlerinin biiyilk cogunlugunu albiimin ve
transferrin olup ikisi birlikte tiim proteinlerin %350’sini olustururlar. Gama
globulinler ise diislik orandadir. IgGvardir, ancak IgD, IgA ve IgM yoktur. Primer
akoz, koagililasyon ve fibrinolitiksistem faktorleri igerir. Doku plazminojen
aktivatorii (tPA) plazmadakinden 30 kat fazladir.

Aminoasitler: Aktif sekresyon nedeniyle yiiksek konsantrasyondaserbest
aminoasit bulunur.

Lipitler: Cogu plazma lipiti yiiksek molekiil agirlikli lipoproteinlerle bagli
oldugu i¢in bariyeri gecemezler. En ¢cok bulunanlar fosfolipitler,

lizofosfotidilkolin, sfingomiyelin, fosfotidilkolindir.

Askorbat: plazmadan 15 kat fazladir.

Oksijen: On kamarada oksijen basinc1 13-80 mmHg’dur.

pH: Kana gore daha asidiktir (pH=7.2). Bu, HCO3’in diisiik
olmasimabaglidir.

Akdzde klor (Cl -), sodyum ve glikoz relatif olarak azdir (17).

2.3.5. Ak6z Humor Olusumunun Fizyolojik Temeli
GIB, siliyer cisimden akdz olusum orami ile gdzden trabekiiler ag
veuveoskleral yolla sivinin ¢ikis orani1 arasindaki iliskiye baghdir. Bazi dinamik

siirecler GIB’i etkiler:
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1- F=Ako6z humor yapim hiz1 (nl/dak)

2- Akodz humorun disa akimi; 2 yolla olur:

Basinca duyarh akim (C)= Trabekiiler agdan schlemm kanalina veoradan
episkleral venlere gecer (ul/dak/mmHg).

Basinca bagh olmayan akim (U)= Uveoskleral akim. Siliyer cismin
Onyiiziinden, skleraya ve orbital dokuya veya uveal kan damarlarina absorbe olur
(ul/dak).

3-Episkleral venoz basing (Pv)= mmHg.

Po=GIB (mmHg)

F= (Po-Pv) C+U veya Po= (F-U)/C+Pv

GIB, direkt olarak humor ak6z yapim hiziyla iligkilidir.

GIB, disa akim kolayligiyla ters orantilidir, disa akim kolayligi
arttikca GIB azalir.

Episkleral vendz basingta | mmHg’lik artis, GIB’i de 1 mmHg arttirir.

GIB, uveoskleral disa akimla (-) korelasyon gosterir. Daha diisiik disa

akim, daha yiiksek GIB’e neden olur(17).

2.3.6. Akéz Humor Disa Akimi

Arka kamaradan 6n kamaraya dogru olan akdz akist pupilla lizerinden
gerceklesir ve 2 farkli yolla direne edilir (Sekil 3):

1) Direkt akim yolu (konvansiyel yol, trabekiiler yol): Akoz disa
akimmin  %83-96’sindan sorumludur. Ak6z, trabekulum yoluyla Schlemm

kanalina geger ve toplayict kanallara, oradan da intraskleral ve episkleral venler
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tizerinden drene olur. Burasi, bir biitiin olarak akim basincina hassas bir yol olup
basincin zirve noktasindaki artis, disa akimi da arttiracaktir. Bu nedenle “basing
bagimli yol” da denir (18).

2) Indirekt akim yolu (uveoskleral yol, konvansiyonel olmayan yol):
Akoz, siliyer kasin interstisyel araliklarindan koroid veya suprakoroidal araliga ve
oradan skleraya gecer veya skleranin vaskiiler kanallariyla orbitanin bag dokusuna
akar, buradan venlerle genel dolasima direne olur. Bir kisim akéz de 6n kamarayi,
iris damarlar1 ve iris stromasi1 yoluyla terk eder. Bu yol akdz akimin %5- 15’ini

Karsilar ve GiB’den bagimsizdir (18).

Sekil 3. Direkt ve Indirekt Akim Yolu

2.4. KRONIK HIPOTONI
Hipotoni; 6n ve arka segment patolojilerine bagligéz i¢i basincinin 5-6

mmHg’nin altinda seyretmesi olarak tanimlanmaktadir (19).
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Mitomisin-C gibi antimetabolitlerin yogun olarak kullanildigi 6zellikle
trabekiilektomi gibi ©6n segment cerrahi uygulamalarinda ve penetran
yaralanmalarda 6n kamara silinmesiyle beraber goriilen hipotoniler akut 6zellikli
olgulardir. Bu olgulara yaklasim etyolojik faktorlere bagli ve ivedi olmalidir.

Kronik hipotoni oOzelikle arka segment cerrahilerinin ve travmalarinin
sonrasinda bir komplikasyon olup vitreoretinal cerrahi girisimlerden sonra retinal
yatisikligin ve gorsel basarinin kisitlandigi 6nemli bir faktordiir.

Gozde semptomatik veya non-semptomatik fonksiyonel degisikliklere
neden olan kronik hipotoninin ortak bir tanim1 yoktur. En az 1 ay ara ile ardisik
iki 6l¢limde ya da 6 aylik siirecte ii¢ ayr1 6l¢limde goz i¢i basincinin 5-6 mmHg ve
altinda bulunmasi kronik hipotoniyi tanimlamaktadir.

Kronik hipotoni ile seyreden etyolojik faktorler irdelendiginde agirlikli
olarak vitreoretinal patolojiler ve bu patolojilere yonelik tekrarlayan cerrahi
girisimlerin saptandig1 goriilmektedir. Bu grupta sayilabilecek patolojiler; kronik
retina dekolmanlari, asir1 kriyo ve argon lazer uygulamasi, skleral ¢okertme

girisimleri, C3 ve tizeri evrede PVR, okiiler travmalardir (20).

2.4.1. Fizyopatoloji

Kronik hipotoninin temel nedenleri tam olarak anlagilamamakla beraber
etyolojik nedenler g6z Oniine alindiginda ©nemli iki temel mekanizma
goriilmektedir;

1. Uvea-skleral diga akimin artmasi yani asir1 filtrasyon,

2. Humor ak6éz yapiminin azalmasi yani hiposekresyon.
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Uveo-skleral disa akimin artmasi: Sklerotomi bolgesinde yara iyilesme
stirecinde bozukluk-yetmezlik (vitreus inkarserasyonu, epitel invazyonu) veya
sklerotomilerin iyi kapanmamasina (uygunsuz siitlirasyon, siitiirsiiz girisimler)
bagl sizdirmalar postoperatif erken dénemden itibaren goriilebilen hipotonilerin
sik nedenlerindendir. Iki mm’den kiigiik, diizgiinkenarl cizgisel kesiler siitiirle
kapatilmasada sizdirmaya neden olmayabilirler. Ancak sizdiran kesi veya
travmatik lezyonlarin varligi hipotoni yanisira endoftalmi gelisim riski agisindan
da 6nemsenmelidir.

Kronik yirtikli retina dekolmanlari ya da vitreoretinal girisimle genis
retinektomi uygulanmis olgularda ¢iplak RPE’den akoziin koryokapillarise
absorbsiyonu mevcut sivi dinamiklerini  hipotoni  gelisecek  sekilde
degistirmektedir (21).

Ozellikle kiint gz travmalarindan sonra siklodiyaliz gelisimi internal bir
fistlil olusturarak akdzilin suprakoroidal potansiyel bosluga ge¢mesine, goz ici
basincinin azalmasina ve kronik seyirli hipotoni tablosuna neden olmaktadir.

Akoz yapimmmin azalmasi (hiposekresyon): Aktif intraokiiler
inflamasyon varliginda prostaglandin aracili reaksiyon ile korpus siliyarenin
nonpigmente epitelinden akoz tliretiminin azalmasi ve eslik eden uveoskleral disa
akimda artma hipotonik mekanizmayi olusturmaktadir.

Siliyer cisim hasarlanmasi1 ve buna ikincil akoz iiretimindeazalma veya
sonlanma basta silikon yagi, cidofovirgibi ilaglarin toksik etkisi, refrakter glokom
olgularindauygulanan siklodestruktif girisimler yanisira, vitreustabanini igeren

tekrarlanan vitreoretinal girisimlerin mekaniketkisi sonucu goriilebilmektedir.
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AkoOz yapiminda kronik azalmanin en Onemli nedeniise ©on vitreus
tabaninin kronik traksiyonu sonucu siliyercisimde sig dekolman ve buna bagh
hiposekresyon gelisimidir. Retinanin yatisik hatta PVR tablosunun olmadigi
olgularda da kronik hipotoninin gelisebildigi gozlemiiizerine yapilan calismalar
sonrasinda temel patolojinin iris-lens; lens kapsiilii ve kalintilari, siliyer cisim,
vitreus ve bu bolgede olusan fibroz yapilagsmanin olusturdugu komplekse
dayandigr saptanmistir. Coleman ve arkadaglart yiiksek ¢oziiniirlikli
ultrasonografi ile yaptigi arastirmada en az iki saat kadranmi siliyer cisim
dekolmani saptanan olgularda goz i¢i basincinin diisebilecegini, hipotoni i¢in
yeterli olabilecegini ortaya koymuslardir. Bugalismalar traksiyonel kompleksin
PVR ve retinal tutulumolmaksizin da goriilebildiginin saptanmasi nedeniyle
buolgularin “Proliferatif Vitreosiliyopati veya Proliferatif Iridosiliyopati”olarak
adlandirilmasini giindeme getirmislerdir (22).

Kim ve ark. gelistirdikleri deneysel model ile hipotoni olusturarak, kronik
hipotoninin fizyopatolojisinin agiklanip, anlagilmasina yardimci olurken tedavi
icinde deneysel modellerin gelismesinede katki saglamislardir. Caligmacilar;
pigmente tavsanlarda pars plana vitrektomi ve lensektomiyi takiben kiiltiire tavsan
dermal fibroblastlarini episiliyer bolge tlizerine enjekte ederek 28 giin igerisinde
siliyer cisimde distorsiyon, iridosiliyer adezyona neden olan fibréz membran ve
bu siirecin sonucunda hipotoni gelistirmislerdir (23).

Silikon c¢alisma grubunun g6z i¢i basing sonuglarini arastirdigi
raporlarinda ekvator Oniinde siliyer cismin eslik ettigi retinanin diffiiz

kontraksiyonu olgularinda, postoperatif retinal yatisikliktan bagimsiz olarak
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kronik hipotoni gelisebildigi ve beklenenin aksine hipotoninin goz i¢i basing
artigina oranla daha sik gorildigi bildirilmistir (24).

Kronik hipotoni olgularinda hipotoninin siire ve derecesine bagl olarak
ancak altta yatan patolojiye kismen bagli olarak doku yap1 degisiklikleri gelisimi
ile klinik tablo olugmaktadir.

Proliferatif kompleksin iris arka yiizline yapisiklig1 sonucu irisin posterior
traksiyonu derin bir 6n kamara olusumuna neden olur. Bu olgularda kornea
O0demli, kalinlasmis, kirigikliklar ve opasiteler nedeniyle cogu kez fundus
goriiniimiinii engeller niteliktedir. Koroid dekolmani, koroidal katlantilar, makula
O0demi fundusta goriilebilecek bulgulardir. Hastalar ¢ogu kez agri, fotofobi ve
irritasyondan, ileri evrelerdeyse prefitizis ve fitizis gelisimi ile kozmetik

olumsuzluklardan yakinmaktadirlar (25).

2.4.2. Kronik Hipotonide Tedavi

Kronik hipotonili bir olguda klinigin gelisim stireci dikkate alinarak
etyolojik nedenleri ortaya koyacak dikkatli bir muayene-arastirma tedavi
yaklagimi i¢in ¢ok onemlidir.

Ozellikle erken donemde yapilan muayenede sizdiran kesi ve
sklerotomilerin kapatilmasi, gonyoskopide saptanacak siklodiyalizin skleral
penetran diyatermi ya da cerrahi siitiirasyon ile tamiri kronik hipotoni kisir
dongiisiiniin sonlandirilmasinda ¢ogu kez yeterli olabilmektedir. Trabekiiler agin
argon laser fotokoagiilasyon ile ablasyonu, fizyolojik olarak akdz disa akima

direnci artirarak kronik hipotonide etkin olabilecek bir ¢oziimdiir. Pratikte bu
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olgularin hemen tamaminin kronik siire¢ sonunda periferik anterior sinesi
nedeniyle zaten dogal olarak bu dirence sahip oldugu ve bu girisimin
uygulanabilecegi 06zellikte olgularin ¢ok nadir oldugu bilinmektedir. Kronik
hipotoni gelisiminden kronik inflamasyonun sorumlu oldugu olgularda ve kronik
hipotoniye ikincil kronik inflamasyon gelisen olgularda steroid kullanimi ilk
tedavi segenegini olusturmaktadir. Topikal, oral steroidlerin yanisira subtenon ve
son zamanlarda intravitreal depo steroid uygulanmasi ile g6z i¢i inflamasyonun
baskilanmasi hedeflenmektedir (26).

Kronik persistan hipotoni olgularinda fitizis bulbi gelisimini 6nlemek veya
ertelemek, hipotoni kisir dongiisiinii kesintiye ugratarak siliyer cisme yeniden
fonksiyon kazandirabilecek, kendini toparlama firsati saglamak amaciyla
uygulanabilecek diger bir tedavi yontemi goz i¢i viskoelastik madde veya gaz
enjeksiyonlaridir. Goz igi viskoelastik madde enjeksiyonu ile;

 Vitreus boslugunda bir hacim olusturarak,

 Trabekiiler ag1 bloke edip disa akimi azaltarak,

+ Siliyer cismin lokalize yada yaygin dekolmanin yatigtirarak,

+ Okiiler inflamasyon tizerine baskilayici etki ile kronik hipotoni

kaskad1 kesintiye ugratilmaktadir.

Bu uygulamanin etkinligi viskoelastik materyalinkonsantrasyonu, hacmi,
inflamasyonun siddetine bagli olarak degismektedir.

Gian Marco ve ark. retina dekolmani nedeniyle vitreoretinal girisimler
uygulanmis ve retina yatisikligi saglanmis 3 olgu ile {iveite ikincil 1 kronik

hipotoni olgusuna g6z ici viskoelastik uygulamislardir. %1.4 ve 2.3
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konsantrasyonda sodyum hyaluronat kullanarak yaptiklar1 uygulamalarinin
sonucunda 2-6 aylik takipte 10-14 mmHg basinglik devamli bir diizelme
sagladiklari, %2.3 konsantrasyonun erken donemde tedavi gerektirecek basing

artisina neden olabildigini ifade etmislerdir (27).

2.4.3. Cerrahi Tedavi

Proliferatif vitreosiliyopati olgularinda daha once agiklandigi gibi patoloji
vitreus tabanindan kronik traksiyon sonucu siliyer cisimde sig dekolman ve buna
bagli hiposekresyon gelisimidir. Etkin proliferatif doku; lenskapsiilii, zoniiller, iris
arka yuzi, siliyer ¢ikintilar ve vitreus tabanini i¢eren kompleks bir yapidir. Bu
mekanizma g6z oniine alindiginda tedavideki ana yaklasim amaci Siliyercisim
tizerindeki traksiyonlarin serbestlestirilmesi  vesiliyer cisim anatomisinin
restorasyonudur.

Tiim proliferatif dokular, lens materyali, 6n hyaloid doku uzaklastirilip,
traksiyon sonlandirilip, retinanin serbest oldugu goriildiikten sonra;

- Sivi-hava degisimi,

- Endofotokoagulasyon,

- Hava silikon degisimi uygulanir(28).

Kronik hipotoninin kronik siireci, cerrahi tedavinin tekrarlayan ve
ugrastiran ozellikleri, basarili olunamayan olgularin hekimde ve hastada yarattig

mutsuzluk ve inangsizlik hekimleri bagka arayislara itmektedir.
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Kronik hipotoni hasta i¢in oldugu kadar cerrah i¢inde yorucu, mutsuz bir
siirece isaret etmekte ve ¢Ozimii ile ilgili alternatif yontemlere karsin, tam

tyilesme saglayacak yontem arastirilmaya muhtactir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calisma &ncesi Gazi Universitesi Rektorliigii Hayvan Deneyleri Yerel Etik

Kuruluna basvurularak etik kurul onay1 alind1 (Kod no: G.U.ET-12.098).

3.1. DENEY HAYVANLARI
Toplam 27 adet disi albino Yeni Zelanda tavsani (eriskin, 2500-3000 gr)

T.C. Saglik Bakanlig1 Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu’ndan elde edildi.

3.2. GRAFT MATERYALININ HAZIRLANMASI

Dondr tavsanlar (3 adet), ketamin (35mg/kg; IM) + xylazin (5mg/kg; IM)
anestezisi sonrast kulak venlerinden yiiksek doz xylazin verilerek sakrifiye
edildiler. Dondr tavsanlarin her iki g6zl eniiklee edildi. Limbusun yaklasik Smm
gerisinden ¢epecevre 360 derece kesi yapilarak elde edilen kisim ters gevrilerek
lens ekstrakte edildikten sonra siliyer cisimlere ulasildi. Siliyer cisim dikkatlice
cikartildi ve Wisconsin solusyonunda (Wisconsin solusyonu ozellikle bobrek
nakillerinde dondér dokunun soguk transportu veya saklanmasi esnasinda

kullanilan, iginde ¢esitli minarelerin bulundugu sividir) bekletildi (Resim 1).
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Resim 1. Graft Materyalinin Hazirlanmasi

3.3. ANESTEZI
Deney hayvanlarina islem esnasinda ketamine 35mg/kg + xylazin Smg/kg;
IM ile sistemik anestezi, proparakain HCL %0.5(1 damla) ile korneal anestezi

uygulandi.

3.4. TRANSSKLERAL DiOD LAZER UYGULAMASI

Tavsanlarin yarisina preop 1,5-2 saniye ve 1500-2000mW giicte 360
derece transskleral diod lazer uygulandi. Bu esnada duyulmasi beklenen “pop’ sesi
duyulmayinca gii¢ maksimuma ¢ikildi ve lazere bu sekilde devam edildi. Ancak

maksimum gili¢ uygulanmasina ragmen ‘pop’ sesi duyulmadi.
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3.5. SILIYER CISIM TRANSPLANTASYONU

Deney hayvanlarinin tek gdzii calismaya alindi. Ust temporalden 15 bigak
yardimiyla kornea-skleral kesi ile on kamaraya girildi. Viskoelastik madde
(sodyum hyaluronate) ile on kamara olusturulduktan sonra graft doku pupili
ortmeyecek sekilde iris tlizerine veya ac1 bdlgesine yerlestirildi. Giris yeri
O6demlendirildikten sonra sizdirmazlik kontrolu yapildu.

Tiim tavsanlara immunsupresyon amaciyla transplantasyon isleminden bir
giin 6nce baslamak tizere giin asir1 siklosporin 20mg/kg IM enjeksiyonu yapildi.

Iki ana grup olusturuldu (12’ser tavsan); ilk grubun (Grup 1) yarisinda (6
tavsan)siliyer cisim iris tizerine transplante edilirken (Grup 1A) (Resim 2), diger
yarisinda sSiliyer cisim ag1 bolgesine transplante edildi(Grup1B) (Resim 3).

Ikinci gruptaki (Grup 2) tiim tavsanlara islem ©ncesi 360 derece
transskleral diod lazer sikloablasyon islemi uygulandi. Iris iizerine transplante
edilen grubun (Grup 2A) yarisina posterior subtenon (PST) enjeksiyonu
yapilmazken (Grup 2A-1), diger yarisina PST enjeksiyonu yapildi (Grup 2A-2).
Ag1 bolgesine transplante edilen grubun (Grup 2B) yarisina PST enjeksiyonu
yapilmazken (Grup 2B-1), diger yarisina PST enjeksiyonu yapild1 (Grup 2B-2)

(Tablo 2).
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Tablo 2. Deneysel Calisma Tasarimi

GRUP SAYI ISLEM
GRUP 1 12 TRANS+IMMUNSUP.
1A 6 IRiS UZERINE TRANS.
1B 6 ACI BOLGESINE TRANS.
GRUP2 12 TSDSD+TRANS+IMMUNSUP.
2A 6 [RiS UZERINE TRANS= PST
2A-1 3 IRIS UZERINE TRANS+PST(-)
2A-2 3 IRIS UZERINE TRANS+PST(+)
2B 6 ACI BOLGESINE TRANS+PST
2B-1 3 ACI BOLGESINE TRANS+PST(-)
2B-2 3 ACI BOLGESINE TRANS+PST(+)

|

Resim 2. Iris Uzerine Transplantasyon
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Resim 3. A¢1 Bolgesine Transplantasyon

3.6. POSTOPERATIF TAKIP
Tavsanlarin iglem yapilan gozlerine 2 hafta Dekort (deksametazon 1mg/ml)
damla 5*1, Exocin (ofloksasin %0.3) damla 5*1 tedavisi uygulandi. Ayrica giin

asir1 siklosporin 20mg/kg IM enjeksiyonu yapildi.

3.7. HISTOPATOLOJIK INCELEME

Deney sonrasi bir ay yasatilan hayvanlarin gozleri sakrifikasyon sonrasi
entiklee edildi ve %4 tamponlu formolde 2 giin boyunca fikse edildi. Fiksasyon
sonrasinda makroskopik olarak graft’in yeri lokalize edildikten sonra
anteroposterior diizlemde kesiler ile graft’in oldugu alanlar O6rneklendi.
Ormekleme yaparken graft’in yerlestirildigi doku ile iliskisinin korunmasina
dikkat edildi. Doku takip islemleri sonrasi her 6rnekten 3-4 mikronluk kesitler

alinarak hematoksilen-eozin ile boyandi.
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Hazirlanan kesitler Olympus BX51 (Japan) mikroskop ile patolog
tarafindan kor olarak degerlendirildi. Degerlendirme yapilirken graft’in canliligi
(nekroz igerip icermedigi), epitel hiicrelerinin morfolojisi, kag sirali epitel oldugu,
epitel altinda damarlarda konjesyon olup olmadigi, graft i¢inde ve gevresinde
inflamatuar hiicrelerin olup olmadigi, graft stromasinda fibrozis gelisip
gelismedigi degerlendirilerek skorlandi (Tablo 3a-b). Siliyer cisim epitel hiicre
Ozellikleri su kriterler goz oniine alinarak degerlendirildi:

Epitel hiicrelerinin korunup korunmadigi, mevcut ise tek sirali ya da gift
siral1 olusu, sitoplazmik vakuoller igerip i¢ermemesi, hiicrelerde hidrops,
sitoplazmasini1 kaybetmis niikleuslar, igsi hiicrelerin varligi, piknotik niikleuslar,

dejenere hiicrelerin olup olmadig1 degerlendirildi.

Tablo 3a. Kesitlerde Histopatolojik Inceleme 1:Graft Dokusunu Histopatolojik

Degerlendirmesi ve Skorlamasi

Epitel hiicresi, inflamatuar hiicreler, Nekroz, Hemoraji, Fibrozis

Skor 0: 0-24% < Y% graft dokusunda mevcut
Skor 1: 25-49% Y- Y4 graft dokusunda mevcut
Skor 2: 50-74%  ¥%-'% graft dokusunda mevcut
Skor 3: 75-99%  >%, graft dokusunda mevcut

Skor 4: 100% Tiim graft dokusunda mevcut
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Tablo 3b. Kesitlerde Histopatolojik Inceleme 2

Epitelyal hiicre 6zellikleri Graft damarlan
Skor 0:Tek ya daCift sirali, normal Skor 0:Normal
Skor 1:Tek ya da ¢ift sirali olup hafif Skor 1:Konjesyone
degisiklikler igermesi

Skor 2:Tek ya da ¢ift sirali ve yaygin

sitoplazmikvakuolizasyon
Skor 3: Siddetli epitelyal deg.(dejeneratif
hiicre, piknotik niikleus, igsi hiicre vs..)

Skor 4: Epitel hiicresinin olmamasi

Inf, hiicre
-Yok

-Lenfosit, plazma

hiicreleri

3.8. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social Science) 11.5 paket

programinda yapildi. Siirekli degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup

olmadig1 Kolmogorov Smirnov testiyle arastirildi. Tanimlayici istatistikler stirekli

degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma veya medyan (minimum-maksimum)

biciminde, kategorik degiskenler ise olgu sayis1 ve (%) seklinde gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin onemliligi Student’s t

testiyle degerlendirildi. Gruplar arasinda ortanca degerler yoniinden farkin

onemliligi bagimsiz grup sayisi iki oldugunda Mann Whitney U testiyle incelendi.

p<0,05 i¢in tiim sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Ancak,

olas1 tiim ¢oklu karsilastirmalarda Tip I hatay1 kontrol edebilmek i¢in Bonferroni

Diizeltmesi yapildi.
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4. BULGULAR

4.1. KLINIK DEGERLENDIRME
Transplantasyon sonrasi 24. Saate kadar tiim graft dokularinin rengi krem-

beyazdi ve 48. Saaten sonra rengin kirmiziya dondiigii izlendi (Resim 4).

Postop 24. Saat Krem/Beyaz Renk

Postop 48. Saat Kirmizi Renk
Resim 4. Postop Klinik Goriintim (24./48. Saat)

Grup 1B’ye ait bir tavsan postop 2. giin ex oldu. Yine ayn1 gruba ait iki
tavsana da genel durum bozuklugu nedeniyle 2 doz siklosporin tedavisi sonrasi
immunsupresif tedavi verilmedi. Postop bir tavsanda yogun korneal 6dem, bir

tavsanda da on kamarayr % oraninda dolduran hifema izlendi. Takiplerde
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bulgularda diizelme izlendi. Higbir tavsanda belirgin inflamasyon bulgusu
izlenmedi. Yapilan giinliik TO takiplerinde transskleral diod lazer yapilan grupta
TO diisiikliigii saptanmamasi, klinik olarakta hipotoni bulgulari olan korneal
O0dem veya korneal kirigiklik gibi bulgularin olmamasi, ayrica ¢coklu sedasyonun
tavsanlarin genel durumunu bozup erken 6lme ihtimallerini arttirmasi nedeniyle
tavsanlarda tansiyon takibi yapilmaktan vazgecildi. Ve ¢alismanin primer amaci
siliyer cisim transplantasyonunun uygulanabilirligi, lokalizasyonu, graft
yasamasini etkileyen faktorler, fonksiyon gosterip gostermeyecegini arastirmak
olarak degistirildi.

Tim tavsanlara postoperatif 2 hafta topikal deksametazon 1mg/ml,
ofloksasin %0.35*1 tedavisi uygulandi. Postop bir ay sonra tiim tavsanlar ketamin
(35mg/kg; IM) + xylazin (5mg/kg; IM) anestezisi sonrasi kulak venlerinden
yiikksek doz xylazin verilerek sakrifiye edildiler. Bu asamada klinik goriinim
agisindan gruplar arasinda bir farklilik izlenmedi. Graft doku igerisinde belirgin

vaskiilarizasyon izlenirken, hemoraji, nekrotik doku izlenmedi (Resim 5).

L GRUP1A
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GRUP 2B-2

Resim 5. Postop 1. Ay Klinik Goriiniim

4.2. HISTOPATOLOJIK DEGERLENDIRME

Gruplar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde;

Grup 1A’da 6 transplante siliyer cisimcigin %50’sinde epitel hiicrelerinin
korunmus oldugu (skor 1), tiim graftlerde inflamatuar hiicre, hemoraji, fibrozis ve
nekrozun Skor 0 oldugu gorildi. Graftlerin %50’sinde damarlar normal
saptanirken,%50’si konjesyone idi. Siliyer cisimcigin epitel hiicrelerinin %83,3’
tinde epiteltek sirali olup morfolojik olarak hafif degisiklikler izlendi(Resim

6). %16,7’sinde ¢ift sirali hafif degisiklikler saptandi.
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Resim 6. Tek Sirali Epitel ve Bazi Alanlarda Epitel Kayb1 (OK) (H&E X200)
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Grup 1B’da 6 transplante siliyer cisimcigin %66,7’sinde epitel
hiicrelerinin korunmus oldugu(skor 2), tiim graftlerde hemoraji, fibrozis ve
nekrozun  Skor 0 oldugu goriildii. Inflamatuar hiicreler agisindan
degerlendirildiginde graftlerin %50’sindeskor O saptanirken, %33,3’linde skor
1, %16.7’sinde skor 2 saptandi(immunsupresif tedavi almayan 2 tavsan bu grupta
idi).  Graftlerin  hepsinde  damarlar  konjesyone  saptandi.  Epitel
hiicrelerinin %16,7’si ¢ift sirali normal (Resim 7), % 50’sinde ¢ift sirali hafif

degisiklikler, %16,7’sinde ¢ift siral1 yaygin degisiklikler saptanda.

Grup 2A-1’de3 transplante siliyer cisimcigin  %66,7’sinde epitel
hiicrelerinin korunmus oldugu (skor 3), tiim graftlerde hemoraji, fibrozis ve
nekrozun Skor 0 oldugu goriildii. Graft dokularinin %66,7’sinde skor 0 diizeyinde

geri kalaninda skor 2 diizeyinde inflamatuar hiicre saptandi. Graft damarlarinin
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ise %66,7’°sinin konjesyone oldugu izlendi. Epitel hiicrelerinin %66,7’si tek sirali

normal(Resim 8), % 33,3’si ¢ift sirali normal saptandi.
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Resim 8. Tek siral1 epitel, Normal (H&E X400)

Grup 2A-2°de 3 transplante siliyer cisimcigin %66,7’sinde epitel
hiicrelerinin korunmus oldugu (skor 2), tiim graftlerde hemoraji, inflamatuar
hiicre, fibrozis ve nekrozun Skor 0 oldugu goriildii. Ayrica graft damarlarinin
hepsinin konjesyone oldugu izlendi. Epitel hiicrelerinin %66,7°si ¢ift sirali
normal, % 33,3’iinde tek sirali hafif degisiklikler saptandi.

Grup 2B-1°de 3 transplante siliyer cisimcigin %100’tinde epitel
hiicrelerinin korunmus oldugu (skor 2), tim graftlerde hemoraji, inflamatuar
hiicre, fibrozis ve nekrozun Skor 0 oldugu goriildii. Ayrica graft damarlarinin
hepsinin konjesyone oldugu izlendi. Epitel hiicrelerinin %100’iinde hiicre
zedelenmesinin bir gostergesi olan tek sirali yaygin sitoplazmik vakuolizasyon

saptandi.
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Grup 2B-2’de 3 transplante siliyer cisimcigin %066,7’sinde epitel
hiicrelerinin korunmus oldugu(skor 1), tiim graftlerde hemoraji, fibrozis ve
nekrozun Skor 0 oldugu goriildii. Ayrica graft damarlarinin hepsinin konjesyone
oldugu izlendi. Graft dokularin %66,7’sinde inflamatuar hiicre yogunlugu skor 1,
geri kalani ise skor O saptandi. epitel hiicrelerinin %66,7’sinde tek sirali hafif

degisilikler, %33,3’ iinde ¢ift sirali hafif degisiklikler saptandi (Tablo 4).

Tablo 4. Histopatolojik Degerlendirme Sonuglari

Epitel Hiicresi Sikhk Yiizde
1A Skor 1 3 50,0
Skor 2 1 16,7
Skor 3 2 33,3
Toplam 6 100,0
1B Skor 1 1 16,7
Skor 2 4 66,7
Skor 3 1 16,7
Toplam 6 100,0
2A2 Skor 2 2 66,7
Skor 3 1 33,3
Toplam 3 100,0
2A1 Skor 2 1 33,3
Skor 3 2 66,7
Toplam 3 100,0
2B2 Skor 1 2 66,7
Skor 4 1 33,3
Toplam 3 100,0
2B1 Skor 2 3 100,0
Toplam 3 100,0
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inflamatuar Hiicre Sikhik Yiizde
1A Skor 0 6 100,0
1B Skor 0 3 50,0
Skor 1 2 33,3
Skor 2 1 16,7
Toplam 6 100,0
2A2 Skor 0 3 100,0
2A1 Skor 0 2 66,7
Skor 2 1 33,3
Toplam 3 100,0
2B2 Skor 0 1 33,3
Skor 1 2 66,7
Toplam 3 100,0
2B1 Skor 0 3 100,0
Nekroz Sikhik Yiizde
1A Skor 0 6 100,0
1B Skor 0 6 100,0
2A2 Skor 0 3 100,0
2A1 Skor 0 3 100,0
2B2 Skor 0 3 100,0
2B1 Skor 0 3 100,0
Hemoraji Sikhik Yiizde
1A Skor 0 6 100,0
1B Skor 0 6 100,0
2A2 Skor 0 3 100,0
2A1 Skor 0 3 100,0
2B2 Skor 0 3 100,0
2B1 Skor 0 3 100,0
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Fibrozis Sikhk Yiizde
1A Skor 0 6 100,0
1B Skor 0 6 100,0
2A2 Skor 0 3 100,0
2A1 Skor 0 3 100,0
2B2 Skor 0 3 100,0
2B1 Skor 0 3 100,0
Epitel hiicre ozellikleri Sikhik | Yiizde
1A Tek-Cift sirali hafif deg. 6 100,0
1B Tek-Cift sirali normal 1 16,7
Tek-Cift siral1 hafif deg. 4 66,7
Stoplazmik Vakuolizasyon 1 16,7
Toplam 6 100,0
2A2 Tek-Cift sirali normal 2 66,7
Tek-Cift sirali hafif deg. 1 33,3
Toplam 3 100,0
2A1 Tek-Cift sirali normal 3 100,0
2B2 Tek-Cift siralt hafif deg. 3 100,0
2B1 Stoplazmik Vakuolizasyon 3 100,0
Graft damar Sikhik Yiizde
1 100,0
1A Normal 3 50,0
Konjesyone 3 50,0
Toplam 6 100,0
1B Konjesyone 6 100,0
2A2 Konjesyone 3 100,0
2A1 Normal 1 33,3
Konjesyone 2 66,7
Toplam 3 100,0
2B2 Konjesyone 3 100,0
2B1 Konjesyone 3 100,0

39




inflamatuar hiicre Sikhik Yiizde
1A Yok 6 100,0
1B Yok 4 66,7
Lenfosit-plazma hiicresi 2 33,3
Toplam 6 100,0
2A2 Yok 3 100,0
2A1 Yok 2 66,7
Lenfosit-plazma hiicresi 1 33,3
Toplam 3 100,0
2B2 Yok 1 33,3
Lenfosit-plazma hiicresi 2 66,7
Toplam 3 100,0
2B1 Yok 3 100,0

Graft dokularla tavsan gozlerinden elde edilen higbir islem gérmemis
siliyer cisimlerin histopatolojik oOzellikleri karsilastirildiginda; Grup 1’de epitel
hiicre yogunlugu ve 6zellikleri haricinde diger parametrelerde fark saptanmazken,
Grup 2 ile normal siliyer cisim arasinda anlamli fark saptanmadi. Nekroz,
hemoraji ve fibrozisin normal siliyer cisimle graft dokusunda benzer saptanmasi
ve inflamatuar hiicre yogunlugu ve morfolojik 6zelliklerinin anlamli olarak farkli
saptanmamas1 graft dokunun tuttugu ve islev gordiigiiniin bir bulgusu olarak
yorumlandi (Tablo 5). Ayrica graft doku ile iris arasindaki baglanti histolojik

olarak gosterildi (Resim9).
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Tablo 5. Graft Doku-Siliyer Cisim Karsilagtirmasi

Grupl- | Epitel hiicre | Inflamatuar Nekroz Hemoroji | Fibrozis Epitel Graft Inflamatuar
Siliyer yogunlugu hiicre hiicre 6z. Damar. hiicre 6z.
Cisim

p degeri 0,018 0,097 1,000 1,000 1,000 0,026 0,462 0,186

Grup 1-Epitel hiicre yogunlugu ve 6zellikleri haricinde diger parametrelerde fark saptanmamigtir

Grup2- Epitel Inflamatuar Nekroz Hemoroji | Fibrozis | Epitel Graft Inflamatuar
Siliyer hiicre hiicre hiicre 6z. Damar. hiicre 6z.

Cisim yogunlugu

p degeri 0,058 0,097 1,000 1,000 1,000 0,368 0,085 0,096

Grup2-Siliyer Cisim Karsilagtirmasi: Higbir parametrede anlamli fark saptanmamustir.

Resim 9.Graft- Iris Baglantis1 (OK) (H&E X100)

Immunsupresyon verilmeyen tavsanlarla (2 tavsan) verilen tavsanlarin
histopatolojik verilerini degerlendirdigimiz zaman immunsupresif almayan grupta
graft ve alic1 yatakta belirgin yiiksek inflamatuar hiicrelerin oldugu saptanmistir
(Resim 10). Rejeksiyonun bir gostergesi olan alici yataktaki lenfosit ve plazma

hiicrelerinin bu iki tavsanda da mevcut oldugu izlenmistir (Tablo 6).
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Resim 10. Epitel Altinda Inflamasyon (H&E X200)

Tablo 6.immunsupresif (+)/(-) olan Gruplarin Karsilastirmas:

immun Epitel hiicre| Inflamatur Nekroz Hemoroji Fibrozis Epitel hiicre Graft nflamatuar
Supresyon yogunlugu hiicre 0z. Damar. hiicre 6z.
QU0

p degeri 0,596/ 0,000 1,000 1,000/1,000 0,596 0,409 0,000

Graft ve Alici yatakta inflamatuar hiicre sayisi immunsupresif tedavi almayan grupta yiiksek
saptanmistir.

Tiim histopatojik bulgular agisindan ana gruplar degerlendirildiginde;

grupl ile grup 2 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p> 0,05)

(Tablo 7).
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Tablo 7.Grupl- Grup2 Karsilastirilmasi

Grup 1- Epitel Inflamatur Nekroz Hemoroji | Fibrozis Epitel Graft Inflamatuar

Grup 2 hiicre hiicre hiicre 6z. Damar. hiicre 6z.
yogunlugu

p degeri 0,371 1,000 1,000 1,000 1,000 0,473 0,284 0,623

Gruplar arasinda hicbir parametrede fark saptanmamustir.

Grup 1 ve Grup 2 kendi i¢inde degerlendirildiginde Grup 1A-1B arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken (Tablo 8), Grup2A-2B epitel hiicre
Ozellikleri haricindeki higbir parametrede istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Grup 2A’daki gozlerin %50’si cift sirali normal, %33,3 tek sirali
normal ve %16,7’sinde tek sirali hafif degisiklikler saptanmisken; Grup 2B’deki
gozlerin %50’si tek sirali yaygin sitoplazmik vakuolizasyon, %33,3’tinde tek
sirali hafif degisiklikler ve %16,7’sinde cift sirali hafif degisiklikler saptanmistir

ve bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmustir (Tablo 9).

Tablo 8. Grup 1A-1B Karsilastirmasi

Grup 1A- Epitel Inflamatur Nekroz Hemoroji | Fibrozis Epitel Graft Inflamatuar

Grup 1B hiicre hiicre hiicre 6z. Damar. hiicre 6z.
yogunlugu

p degeri 0,670 | 0,058 1,000 1,000 1,000 1,000 0,056 0,138

Gruplar arasinda hicbir parametrede fark saptanmamustir.

Tablo 9.Grup 2A-2B Karsilagtirmasi

Grup 2A- Epitel nflamatur Nekroz Hemoroji | Fibrozis | Epitel Graft Inflamatuar

Grup 2B hiicre hiicre hiicre 6z. Damar. hiicre 6z.
yogunlugu

p degeri 0,195 | 0,673 1,000 1,000 1,000 0,005 0,317 0,523

Epitel hiicre 6zellikleri haricinde higbir parametrede fark saptanmamustir.
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Enflamasyonu onlemek amaciyla posterior subtenon enjeksiyonu yapilan
ve yapilmayan gruplar incelendiginde; 2B1-2B2 gruplar1 arasindaki epitel hiicre
Ozellikleri haricinde tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (Tablo 10).

Tablo 10. PST(+)/(-) Gruplarin Karsilastirilmasi (Grup 2Al- 2A2, 2B1-2B2)

Grup Epitel nflamatur Nekroz Hemoroji | Fibrozis | Epitel Graft Inflamatuar
2A1- hiicre hiicre hiicre 6z. Damar. hiicre 6z.
Grup yogunlugu

2A2

p degeri 0,456 | 0,317 1,000 1,000 1,000 0,317 0,317 0,317

2A1-2A2: Gruplar arasinda hi¢bir parametrede anlamli fark saptanmadi

Grup Epitel nflamatur Nekroz Hemoroji | Fibrozis | Epitel Graft Inflamatuar
2B1- hiicre hiicre hiicre 6z. Damar. hiicre 6z.

Grup 2B2 | yogunlugu

p degeri 0,480 | 0,114 1,000 1,000 1,000 0,025 1,000 0,114

2B1-2B2: Epitel hiicre 6zellikleri haricindeki diger parametrelerde anlamli fark saptanmadi.

Normal siliyer cisimle transskleral diod lazer yapilan siliyer cisim
kiyaslandiginda epitel hiicre 6zellikleri hari¢ diger parametrelerde anlamli fark
saptanmamustir (Tablo 11). Ozellikle nekroz ve fibrozisin benzer saptanmasi

transskleral diod lazerin istenilen etkiyi yaratmadigi olarak degerlendirildi.
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Tablo 11. Diod Lazer Uygulanan — Normal Siliyer CisimKarsilastirmasi

SILIYER Epitel Inflamatur Nekroz Hemoroji | Fibrozis | Epitel Graft Inflamatuar
Cisim hiicre hiicre hiicre 6z. Damar. hiicre 6z.
(diod yogunlugu

lazer(+)/

normal)

p degeri 0,158 | 1,000 1,000 1,000 1,000 0,057 0,648 1,000

Higbir parametrede anlamli fark saptanmamastir.
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5 TARTISMA

Siliyer cismin; travma, cerrahi veya inflamasyon nedeniyle irreversible
hasar1 sonucu gormeyi kaybetmek agir bir durumdur. Maalesef, tahrip olan siliyer
cismin tedavisi veya fonksiyon gdstermesi i¢in uyarilmasi s6z konusu degildir ve
bu kisilerde okiiler hipotoni, fitizis bulbi gelisimi kaginilmaz sondur. Bu konuda
yapilabilecek en iimit verici islem hasarli doku ile saglam dokunun yer
degistirmesi gibi goriinmektedir. Eger transplante edilen doku rejekte olmazsa, iyi
damarlanirsa ve epitelyal komponentleri islev goriirse akdz sekresyonu yapabilir
ve boylece hasarlt dokunun eksik islevini yerine getirebilir. Transplante doku
tarafindan akoziin yeterli liretimi intraokiiler basincin yeterli olmasini saglamakla
birlikte hipotoniye sekonder olusan degisikliklerin geri doniisiine de imkan
verecektir.

Biz bu galismamizda; tavsan gozlerinde Oon kamarada allograft siliyer
cismin yasayabilecegini gostermeyi basardik. On kamara bir dokunun
yasayabilmesi i¢in gerekli besinlerin varligi agisindan yeterli bir alandir ve daha
once bir¢ok solid organ transplantasyonu igin kullanilmistir(korneal, pankreatik,
deri, tiroid vs..). Tim bu c¢alismalarin sonuglari gostermistir ki; uzun donem
sonuclarda histopatolojik basarisizligin temel sebebi On kamarada olusan
immunolojik red reaksiyonudur (29). Bizim c¢alismamizda da immunsupresif
tedavi almayan tavsanlarda rejeksiyon izlenmistir. Bu durum muhtemelen zengin
kapiller ag ve vaskiiler anastomoza sahip graft-iris dokusu arasindaki baglanti
esnasinda donor antijenlerine alict immun yanitin verdigi orantisiz cevapla

iliskilidir.
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Siklosporin; transplant rejeksiyonlar1 tedavisinde ve profilaksisinde
kullanilan etkinligi kanitlanmis bir ilagtir (30). Jovanik-Pandova ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada On kamarada iris tlizerine yerlestirilen siliyer cisim graft
dokusunun immunsupresif tedavi almayan grupta rejeksiyona ugradigi
saptanmistir (31). Calismamizda immunsupresif alan tavsanlar (1 tavsan harig)
rejeksiyon olmadan deney sonuna kadar yasamiglardir. Olen bir tavsaninda
deneyin ilk gilinlerinde 6lmesi ve sadece 2 doz immunsupresif tedavi almasi 6liim
sebebinin  immunsupresif tedaviye sekonder olmadigini desteklemektedir.
Siklosporin alan gruplarin histopatolojik incelemelerinde lenfosit infiltrasyonunun
izlenmemesi bu ilacin siliyer cisim graft rejeksiyonunu engelledigini
gostermektedir.

Immunolojik parametreler disinda graft yasamasi icin gerekli olan bir
diger parametre de intakt vaskularizasyondur. Don6ér dokunun damarlarinin erken
donemde alict dokuyla irtibata gecmesi ve dondrun dolagiminin saglanmasi
gerekmektedir. Bu ¢aligma gostermektedir ki; iris on yiiziine veya ag1 bolgesine
yerlestirilen siliyer doku grafti iris ve a¢1 bdlgesi damarlarindan revaskiilarize
olabilmektedir.

Soguk perfiizyon ve saklama dondér dokunun iskemik toleransini
artirmakta ve hiicre hasarmin daha az olmasin1 saglamaktadir (32). Soguk (4°C)
University of Wisconsin Solusyonu (UW) en efektif perfiizyon solusyonlarindan
biridir (33). UW solusyonu damar igindeki kanin yerini almakta, damar duvarini
gecemeyen iyonlar igermekte ve boylece hiicre sigmesini minimalize etmektedir.

Ayrica UW solusyonu hiicre i¢i potasyum kaybimi onlemek igin yiiksek
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konsantrasyonda potasyum igermektedir (34). Jovanik-Pandova ve arkadaslarinin
yaptigi c¢alismada Wisconsin solusyonu ile perfiize edilen graft dokularin
vaskiilarizasyonlarinin ve yasama ihtimalinin daha ¢ok oldugu saptanmustir (31).
Calismamizda donor siliyer cisimlerin UW solusyonunda bekletilmesi graft
yasamasini uzatan faktorlerden biridir.

Siliyer cisim graftinin hangi lokalizasyona yerlestirilmesi gerektigide bir
tartisma konusu olmustur. Iris posterioruna, siliyer cismin normal lokalizasyonuna
ulasmak zor ve travmatik oldugu i¢in ulasimi kolay olan 6n kamarada 2 farkli
lokalizasyon (iris tizerine ve ag1 bolgesine) denenmistir ve yerlestirilen graft
dokularn sonuglari irdelendiginde gruplar arasinda fark saptanmamistir (p>0.05).

Siliyer cisim hasar1 olan gozler genellikle enflame gozlerdir ve sakin bir
goze gore enflame goziin verdigi yanit farkli olmaktadir. Bu sebeple hem hipotoni
olusturmak hemde enflamasyonu tetiklemek amaciyla bir gruba (Grup2)
transskleral diod lazer uygulanmis ve antiinflamatuar etki gosteren steroid
enjeksiyonunun etkinligi arastirtlmistir. Histopatolojik sonuglar
degerlendirildiginde diod lazer ile siliyer cisim destriiksiyonunun etkili
yapilamadig1 goriilmiistir, belirgin enflamasyon olusturulamadigi icin steroid
enjeksiyonu yapilan ve yapilmayan gruplar arasinda sonuclar acisindan fark
saptanmamigtir.

Sonug olarak; siliyer cisim hasar1 sonucu olusan hipotoni tedavisi olmayan
bir durumdur. Giiniimiizde kronik hipotoninin en iimit verici tedavisisiliyer cisim

transplantasyonu olarak goriinmektedir. Bu calisma immunsupresif baski altinda
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allograft siliyer cismin 6n kamarada iris lizerine veya ag¢1 bolgesine transplantinin
etkili bir yontem oldugunu gostermektedir.

Bu calismada eksik yonler; elektron mikroskobik olarak graft dokunun
incelenerek hiicresel &zelliklerinin  irdelenmemesi, OS anjiografisi ile
vaskiilarizasyonun daha detayli gosterilememesi, graft fonksiyonunu ve akoz
salmmi  olup  olmadigim1  gdsterecek  bir  parametrenin  bulunup
degerlendirilememesi ve transplante edilen dokunun kisa dénem sonuglarinin

incelenerek uzun donem sonuglarinin irdelenmemesidir.

49



6. SONUC

Sonug olarak siliyer cisim hasar1 ve sonucunda olusan hipotoninin en limit
verici ¢oziimii siliyer cisim transplantasyonu olarak goriilmektedir. Yeterli
immunsupresif destegi altinda graft dokunun yerlestirilmesi i¢in 6n kamara uygun
bir alan gibi goriinmektedir.

Bu c¢aligma  immunsupresif  destegi  altinda  siliyer  cisim
transplantasyonunun etkili bir yontem olup olmadigini, graft dokunun farkli
lokalizasyonlara yerlestirilmesindeki farklar ve hipotoni modeli olusturulmaya
calisilarak bu durumun etkinlik {izerine etkilerini arastiran ilk ¢caligsmadir.

Iris iizerine veya ag1 bolgesine transplantin, graft yasami agisindan farkl
bir etkinlik yaratmadig1 saptanmustir.

Albino tavsanlarda uygun lokalizasyona, 360 derece yiiksek doz
transskleral diod lazer uygulamasinin hipotoni modeli olusturmada etkin bir

yontem olmadig1 saptanmugtir.
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8. OZET

Siliyer epitel akéz humor iiretiminden sorumludur, akéz humor protein
icermemekle birlikte lens ve diger goz i¢i yapilarin beslenmesini saglamaktadir.
Optimal bir gérme saglanabilmesi i¢in sivinin seffaf olmasi ve intraokuler basinct
korumak amach yeterli miktarda akdz salinimi gerekmektedir.

Travmaya veya enflamasyona sekonder siliyer cisim disfonksiyonu,
siliyer cisim dekolmani, tiimor cerrahisinde genis Siliyer cisim pargasi eksize
edilmesi gibi sebeplerden dolay1 yetersiz akdz salinimi gergeklesebilir. Tiim bu
kosullar genellikle geri doniisiimlii olan akut okuler hipotoniye sebep olurlar.
Kronik — progresif hipotoni; gozde irreversible yapisal ve fonksiyonel
degisikliklere, korneaskleral biiziismelere ve noronal atrofiye sebep olmaktadir ve
bu degisikliklerin devam etmesi durumunda fitizis bulbiye yol ac¢ip gorme kaybina
sebep olmaktadir.

Su ana kadar yapilan ¢aligmalarda hasarli siliyer cismi, akdz salinimi
acisindan uyaracak medikal ve cerrahi tedavi bulunamamustir.

Biz bu caligmamizda; allograft siliyer cisim temini sonrasi tavsanlarin
yarisina preop 360 derece transskleral diod lazer uygulayip diger yarisina
uygulamadan, on kamarada iris iizerine veya agi bolgesine allograft siliyer
cisimleri transplante ettik. 2 tavsan hari¢ tiim tavsanlara giin asir1 IM siklosporin
enjeksiyonu yaptik ve tiim tavsanlari 1 ay yasattik. 1. Ay sonunda sakrifizasyon
sonrast eniiklee ettigimiz gozlerdeki graft dokular1 histopatolojik olarak inceledik
ve bu drnekleri normal tavsan siliyer cisimleriyle karsilagtirdik. Tiim gruplardaki

transplante siliyer cisimleri normal siliyer cisimlerle histopatolojik olarak
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kiyaslandigimizda aralarinda fark olmadigimi izledik ve iris ile graft dokusu
arasindaki baglantiy1 histopatolojik olarak gostermeyi bagsardik.

Immunsupresif tedavi alamayan iki tavsanda da red reaksiyonu izlenirken,
diod lazer yapilan grubun siliyer cismi incelendiginde transskleral diod lazerin
siliyer cisim ablasyonunda yetersiz kaldig1 saptadik.

Calismamizda; immunsupresif tedavi altinda allograft siliyer cisim
transplantasyonunun hipotoni tedavisinde etkili bir yontem olabilecegi, iris
lizerine veya ag1 bolgesine yerlestirilen graft dokusunun yasamasi agisindan
histopatolojik sonuclarinin benzerdzelliklere sahip oldugu ve albino tavsanlarda

hipotoni olusturmak i¢in transskleral diod lazerin yetersiz kaldig1 gosterilmistir.

ANAHTAR SOZCUKLER: siliyer cisim transplantasyonu, hipotoni
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9. SUMMARY

Ciliary epithelium is responsible of aqueous humour production. Aqueous
humor does not contain any protein but provides nutrition fort he lens and the
other intraocular structures. Liquid must be transparent for the optimal vision and
the aqueous production must be enough for maintaining intraocular pressure.

Insufficient aqueous humor production could be resulted due to ciliary
body dysfunction secondary to trauma or inflammation, ciliary body detachment,
removal of a large part of ciliary body during tumor excision surgery. Mostly
these situations cause reversible acute ocular hypotony. Chronic progressive
hypotony causes irreversible structural and functional changes in the eye,
corneascleral puckering, neuronal atrophy and if these changes continue it could
result in phtysis bulbi and visual loss. Up tu now studies could not found the
medical or surgical treatment that stimulates damaged ciliary body for aqueous
secretion.

In this study we obtained allograft ciliary body and then we transplanted
these allogreft ciliary body on iris surface or angle in the anterior chamber of the
rabbits after application of 360 degrees of transscleral diode laser to half of the
rabbits and without laser to the other half. Except two of them we gave
intramuscular cyclosporine injection on alternate days to whole rabbits and made
them live for 1 month. After sacrification at the end of 1 month we examined the
graft tissue in the enucleated eyes histopathologically and compared them with the
normal ciliary body of the rabbit eye. We found no difference between the

transplanted ciliary body and the normal ciliary body and we could accomplish to
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show the connection between the iris and the graft tissue histopathologically. We
observed rejection in the eyes of the rabbits that could not take
immunosuppression treatment and we found that transscleral diode laser
application was insufficient for ciliary body ablation.

In this study we showed that under immunsuppresion allograft ciliary body
transplantation could be an effective method for hypotony treatment; in terms of
graft survival histopathological results were similar in the grafts transplanted on
the iris surface or angle region and transscleral diode laser was insufficient for

creating hypotony in albino rabbits.

KEY WORDS: ciliary body transplantation, hypotony
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